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Sünnieelsed mõjud mikrobioota kujunemisele 

Traditsiooniliselt  on  peetud  emakat  steriilseks  ja  arvatud,  et  soole  kolonisatsioon
bakterite poolt algab sünnihetkel. Hiljutised uuringud on aga näidanud, et see protsess
võib  alata  juba  emakas.  Baktereid  on  leitud  tervete  vastsündinute  platsentast,
nabanööri verest, looteveest ja loote membraanidest ilma mingi märgita infektsioonile
või põletikule. (Rodriguez et al., 2015) Hetkel ei ole veel piisavalt selge, kas bakterite
leidumine emakasiseses keskkonnas on juhuslik või süstemaatiline, kas need bakterid
on  elujõulised  ja  võimelised  loote  soolt  koloniseerima  ning  mis  mõju  nad  omavad
imiku mikrobioota kujunemisele (Matamoros et al., 2013). Kahtlemata on see avastus
on  aga  revolutsiooniline,  kuna  loote  soolde  jõudvad  bakterid  võivad  suunata  loote
immuunset, metaboolset ja somaatilist arengut (Francino, 2014).

Hiirtel läbiviidud katsed on kinnitanud bakterite liikumist ema soolest loote omasse.
Selle  tõestamiseks  manustati  tiinetele  hiirtele  suukaudselt  geneetiliselt  märgistatud
enterokokke ning keisrilõike järgselt  oli  võimalik antud tüvi järglaste mekooniumist
isoleerida.  (Jimenez  et  al.,  2008)  Ka mekoonium arvati  varasemalt  steriilne  olevat,
kuid   nüüdseks  on  teada,  et  see  sisaldab  mitmeid  baktereid:  peamiselt  batsille,
enterokokke  ja  stafülokokke  (Jimenez  et  al.,  2008,  Moles  et  al.,  2013).  Väiksel
populatsioonil  teostatud  silmapaistev  uuring  annab  alust  arvata,  et  mekooniumi
mikrobioota on emakasisest  päritolu  ning et  see  osaleb  loote  soole  kolonisatsioonis
(Gosalbes  et  al.,  2013).  Bakterite  liigid  mekooniumis  sõltuvad  ema  dieedist  ja
käitumisest raseduse ajal. On leitud, et raseduse käigus muutub ema mikrobioota kaalu
juurdevõtmist  soodustavaks,  kuid  laste  mikrobioota  sarnaneb  sünnijärgselt  kõige
rohkem ema esimese trimestri mikrobioomiga (Koren et al., 2012). Ema mikrobioota
võib seega mõjutada imiku immuunsüsteemi ja mikrobioota kujunemist (Gosalbes et
al., 2013). 

Mitmed  välised  faktorid  raseduse  ajal  nagu  ravimid,  haigused,  stress  ja
raskemetallidega  kokkupuude  võivad  mõjutada  imiku  arengut  ja  käitumist.
Loomkatsed on näidanud, et ahvibeebidel, kelle emad olid raseduse ajal stressis, oli
märgatavalt madalam bifidobakterite ja laktobatsillide tase. (Matamoros et al., 2013)
Madal bifidobakterite ja laktobatsillide tase võib põhjustada koolikute teket (de Weerth
et  al.,  2013),  allergiaid,  ärritunud  soole  sündroomi,  tsöliaakiat  ja  muid  häireid
immuunsüsteemi töös (Sjögren et al., 2009, Brown et al., 2012). 



Mikrobioota kujunemine sünnijärgselt

Kompleksne ökosüsteem sooles tekib läbi erinevate bakterite elule asumisele imiku ja
varases  lapseeas  (Francino,  2014).  Esimesena  koloniseerivad  vastsündinu  soole
fakultatiivsed  anaeroobid  nagu  kolibakterid  ja  teised  enterobakterid.  Mõne  päeva
jooksul kasutavad need bakterid ära algse hapniku varu ning tekitavad keskkonna, mis
soodustab  anaeroobide  kolonisatsiooni  -  bifidobakterid,  klostriidia,  bakteroidid.
(Matamoros  et  al.,  2013,  Rodríguez  et  al.,  2015)  Klostriidia  omab  tugevat  mõju
inimese immuunsusele, aidates autoimmuunsust ja kahjulikke põletikke maha suruda
ning soodustades immunoglobuliin A-d (IgA) tootvate rakkude arengut jämesooles. On
leitud, et põletikulise soolehaigusega patsientidel on klostriidia tase madal. (Lopetuso
et  al.,  2013)  Bifidobakterite  kõrget  taset  varajases  imikueas  on  seostatud  kõrge
sekretoorse IgA (sIgA) tasemega 6-kuuselt (Sjögren et al.,  2009). sIgA on esmaseks
immuunsüsteemi kaitseliiniks võõraste antigeenide suhtes limaskestal (Grönlund et al.,
2000).

Esimeste elunädalate  jooksul bakterite  kooslus muutub, domineerivaks  saab üks või
paar  tüve  (Francino  et  al.,  2014).  Algselt  madala  keerukuse  ja  mitmekesisusega
mikrobioota küpseb ja areneb tohutult, meenutades aastaselt juba oluliselt täiskasvanu
oma,  kuid  tüüpiline  täiskasvanu  muster  ja  homöostaas  kujuneb  välja  alles  umbes
kolmeaastaseks saades. Seetõttu on 3 esimest eluaastat kõige kriitilisem periood, mil
toitumisega saab parandada lapse kasvu ja arengut. (Matamoros et al., 2013, Francino
et al., 2014)

Mikrobioota  areng  imikueas  on  tugevalt  seotud  immuunsuse  arenguga:  bakterite-
peremehe  vaheliste  suhete  rajamine  selles  eas  mõjutab  immuunhaiguste  tekke
soodumust  kogu  elu  jooksul  (Francino,  2014).  Mikrobioota  mängib  rolli
immuunrakkude  arengus  ja  erinevate  immuunrakkude  vahelises  tasakaalus.  Soole
mikroobid  soodustavad ka  limaskesta  alalhoidu.  Soole limaskest  on bakterivaba ala
soole  epiteeli  ja  bakteririkka  soole  vahel,  ilma  milleta  toimuks  pidev  immuunsuse
stimulatsioon ja põletik. (Houghteling and Walker, 2015)

Vastsündinu  soole  asustamist  mikroobide  poolt  mõjutavad  mitmed  faktorid:
enneaegsus,  sünniviis,  toitmisviis,  antibiootikumide  kasutamine,  haigla  ja  koduse
keskkonna  sanitaarsed  tingimused,  õdede-vendade  ja  koduloomade  olemasolu
(Matamoros et al., 2013).

 Enneaegsus

Soole  kolonisatsioon  enneaegsetel  imikutel  toimub  ajalistest  imikutest  erinevalt  ja
„normaalne“  mikrofloora  saavutatakse  hiljem  ning  sageli  puudulikult.  Soole
düsbioosis  mängib  mängib  suurt  rolli  sage  laia  toimespektriga  antibiootikumide
kasutamine enneaegsetel ning asjaolu, et enneagsed ei saa elu alguses tarbida piisavalt



rinnapiima loomaks adekvaatne kaitsesüsteem ebaküpses soolestikus. (Sherman, 2010,
Aceti et al., 2015) Enneaegsetel imikutel on mikrobioota mitmekesisus väiksem ning
madalam  anaeroobide  (bifidobakterid  ja  bakteroidid)  proportsioon  ja  kõrgem
fakultatiivsete  anaeroobide  (enterokokk,  streptokokk,  stafülokokk  ja  erinevad
enterobakterid)  osakaal  esimese  kolme  elukuu  jooksul  (Francino  et  al.,  2014).  Ka
potentsiaalselt  patogeensete  bakterite  nagu  Clostridium  difficile või  Klebsiella
pneumoniae tase on enneaegsetel kõrgem (Arboleya et al., 2012).

Häirunud  mikrobioota  tõttu  suureneb  soole  läbilaskvus,  mis  võimaldab  bakterite
translokatsiooni  läbi  soole  limaskesta  ja  seeläbi  eluohtlike  sündroomide  teket
(Francino  et  al.,  2014).  Bakteriaalne  translokatsioon  (BT)  on  soole  bakterite,
bakteriaalsete  toksiinide  või  antigeenide  tungimine  läbi  limaskesta  normaaloludes
steriilsesse  koesse.  Lokaalne  BT on  seotud  nekrootilise  enterokoliidiga  (NEC),  BT
soolestikust kaugemale põhjustab sepsist ja erinevate organite töö häireid. (Sherman,
2010) Umbes 90% imikutest,  kellel  tekib NEC, on enneaegsed (Aceti  et  al.,  2015).
Konkreetseid  patogeene,  mis  NEC  põhjustavad,  on  raske  tuvastada,  kuid  mõned
uuringud on põhjustajatena välja toonud Klebsiella ja stafülokokid. Algseks põhjuseks
peetakse pigem siiski kehva soole mikrobiootat (madal bifidobaterite tase). On leitud,
et  piimhappebakterite  ja  bifidobakterite  olemasolu  vastsündinu  sooles  takistab  BT.
(Sherman, 2010)

Probiootikumid võivad aidata  normaliseerida ebanormaalset  soole kolonisatsiooni  ja
seeläbi  vältida  NEC  teket  (Aceti  et  al.,  2015).  Meta-analüüs  probiootikumide
(bifidobakterid või laktobatsillid) kasutamisest enneaegsetel imikutel, mis hõlmas 11
artiklit  ja  2176 patsienti,  näitas,  et  probiootikumide  kasutamine  vähendab  NEC  ja
surma riski 30% (Deshpande et al., 2010). Lisaks sellele võivad probiootikumide poolt
toodetavad bioaktiivsed ained vähendada soole läbitavust ja hoida ära muutuseid TJ
(tight junction) valkudes (Sherman, 2010).

 Antibiootikumide kasutamine

Antibiootikumide kasutamine, eriti esimeste eluaastate jooksul, võib omada pikaajalisi
efekte tervisele (Francino et al.,  2014). On leitud, et Cefalexin´i manustamine neljal
esimesel elupäeval muudab mikrobioota koostist ja vähendab selle mitmekesisust ning
sarnane muutus  mikrobiootas  esineb ka  imikutel,  kelle  emad saavad enne sünnitust
antibiootikume  (Tanaka  et  al.,  2009).  Ka  Ampicillin´i  ja  Gentamycin´i  tarbimine
esimesel  kahel  elupäeval  põhjustab  muutusi  mikrobiootas,  mis  ilmnevad  veel  kuu
peale ravi lõppu (Fouhy et al., 2012).

Antibiootikumide  kasutamine  on  seotud  astma  tekke  kõrgema  riskiga  ning  risk
suureneb iga antibiootikumikuuriga (McKeever  et  al.,  2002, Kozyrskyj  et  al.,  2007,
Marra  et  al.,  2009).  Ka  ema  rasedusaegne  antibiootikumide  kasutamine  soodustab



lapsel  atoopiliste  haiguste,  nagu  astma,  heinapalavik  ja  ekseem,  teket  ning  nende
esinemissagedus  suureneb  vastavalt  ema  antibiootikumikuuride  arvule  raseduse
jooksul (Jędrychowski et al., 2006).

Loomadel  põhinevad  uuringud  on  andnud  parema  pildi  varajase  antibiootikumide
kasutamise mõjust soole mikrobiootale. Põllumajanduses kasutatakse loomade kasvu
kiirendamiseks madalates doosides antibiootikume. Hiinlaste läbiviidud uuringus otsiti
sellele efektile seletust. Leiti, et antibiootikumide madala doosi manustamine hiirtele
põhjustab  märkimisväärseid  muutusi  mikrobioomis  ning  süsivesikute,  lipiidide  ja
kolesterooli metabolismis. (Cho et al., 2012) Katsed mõnenädalastel hiirtel on selgelt
näidanud,  et  antibiootikumide  tarbimine  põhjustab  nihet  Th1/Th2  tasakaalus  Th2
suunas,  soodustades  seega  atoopia  teket.  Probiootikumide  manustamine
antibiootikumikuuri järgselt võib aga parandada soole mikrobiootat ja hoida seeläbi ära
Th2 nihke. (Sudo et al., 2002) 

Antibiootikumid  suurendavad  ka  soole  põletikku.  On  leitud,  et  Metronidazole
soodustab  limaskesta  õhenemist,  mis  suurendab  kontakti  soole  epiteeli  rakkude  ja
mikroobide  vahel,  mis  võimendab  immuunsuse  stimulatsiooni  ja  põletikku.
(Wlodarska et al., 2011)

Antibiootikumid vähendavad soole mikroobide mitmekesisust, mistõttu ei teki kõikide
tavaliste soolebakterite vastu õigeid antikehi ning nendega hiljem kokkupuutudes võib
immuunsüsteem üle reageerida (Vangay et al., 2015).

 Vaginaalne sünnitus vs keisrilõige

Vaginaalselt  sündinud  vastsündinute  mikrobioota  sarnaneb  ema  vaginaalsele  ja
fekaalsele mikrobiootale (laktobatsillid ja bifidobakterid), keisrilõikega vastsündinute
puhul  pärinevad  esimesed  mikroobid  aga  ema  nahalt  ja  haigla  keskkonnast.
Vaginaalselt sündinud imikud on suurema tõenäosusega koloniseeritud bifidobakterite
ja bakteroidide poolt ning keisrilõikega sündinud imikud klostriidia ja streptokokkide
poolt  (Salminen  et  al.,  2004,  Penders  et  al.,  2006,  Fallani  et  al.,  2010)  ning
keisrilõikega sündinud laste mikrobioota mitmekesisus on madalam (Rodriguez et al.,
2015). 

Keisrilõige  muudab  soole  mikrobioota  arengumustrit.  Isegi  seitsmeaastasena  erineb
keisrilõikega sündinud laste mikrobioota vaginaalselt sündinud laste omast (Salminen
et  al.,  2004). Pilootuuringus,  kus  ema  vaginaalne  kooslus  kanti  üle  keisrilõikega
sündinud vastsündinutele, sarnanes mikrobioom vaginaalselt sündinud imikute omaga
juba 1-kuuselt (Dominguez-Bello et al., 2016).



Vaginaalne  sünnitus  soodustab  ka  erinevate  tsütokiinide1 tootmist,  mis  mõjutavad
vastsündinu immuunsuse arengut (Malamitsi-Puchner et al., 2005). 

Keisrilõikega  lastel  on  täheldatud  kõrgemat  riski  immuunhäirete,  nagu  allergiline
nohu,  astma  ja  tsöliaakia,  tekkeks  (Decker  et  al.,  2010,  Neu  and  Rushing,  2011).
Metaboolsete  ja  immuunsusega  seotud  haiguste  esinemissagedus  maailmas  aina
kasvab,  sh  dramaatiliselt  kõrge  tõusuga  imikute  seas.  See  tõus  võib  olla  seotud
keisrilõikega  sünnituste  sagenemisega,  mis  on  kasvanud  oluliselt  üle  WHO  poolt
soovitatud 15 %. (Rodriguez et al., 2015)

 Rinnapiim vs kunsttoit

On  leitud,  et  rinnaga  toidetud  imikute  mikrobiootas  domineerivad  bifidobakterid,
kunsttoidul olevatel imikutel aga kolibakterid, bakteroidid, klostriidia ja laktobatsillid
(Penders  et  al.,  2006,  Fallani  et  al.,  2010).  Kõrge  kolibakteri  tase  on  iseloomulik
toiduallergiaga  imikutele  ning  suurendab ekseemi  tekke  riski  (Penders  et  al.,  2007,
Brown et  al.,  2012).  Klostriidia  kõrget  taset  on  seostatud  tundlikkusega  kunsttoidu
suhtes,  ärritunud  soole  sündroomiga,  viliseva  hingamisega,  ekseemiga  ja  atoopilise
dermatiidiga (Bjorksten, 2001, Penders et al., 2007, Brown et al., 2012). Bakteroidide
kõrget  taset  on  seostatud  tüüp 1  diabeediga  (Murri  et  al.,  2013,  Mejía-León et  al.,
2014).

Kuuendaks  elupäevaks  on  rinnaga  toidetud  beebide  mikrobiootas  bifidobaktereid
1000x  rohkem  kui  enterobaktereid,  kuid  kunsttoidul  olevatel  lastel  ületab
enterobakterite hulk 10x bifidobakterite hulga (Yoshioka et al., 1983). Enterobakterid
(kolibakter, Salmonella, Klebsiella, Yersinia jm) on potentsiaalsed haiguste tekitajad.

Rinnaga toidetud lastel on B vitamiinide tootmine mikrobioota poolt kõrgem (Bäckhed
et al., 2015).

Rinnapiim  mängib  ka  mitmeid  täiendavaid  rolle  imiku  soole  mikrobioota  ja
immuunsüsteemi  kujunemisel.  Nende  hulka  kuulub  prebiootiline  toime  –  piimas
olevad  toitained  soodustavad  teatud  tüüpi  bakterite  kasvu.  Rinnapiima  peamised
komponendid, oligosahhariidid, seeduvad peensooles vaid osaliselt, peamine osa neist
fermenteeritakse  koolonis  bifidobakterite  poolt  lühikese  ahelaga  rasvhapeteks.
Rinnapiim  soodustab  seeläbi  selektiivselt  bifidobakterite  rikka  mikrobioota  teket.
(Coppa  et  al.,  2004)  Lisaks  sellele  sisaldab  rinnapiim  antimikroobseid  aineid,

1 Tsütokiinid vahendavad lühiajaliselt ja lokaalselt erinevaid bioloogilisi toimeid ja rakkudevahelist 
informatsiooni. Tsütokiinid reguleerivad immuunrakkude kasvu, diferentseerumist, aktivatsiooni ja 
immuunvastust.



põletikuvastaseid  aineid  ning  mitmeid  faktoreid,  mis  moduleerivad  ja  soodustavad
vastsündinu immuunsüsteemi küpsemist (Blewett et al., 2008).

Sarnaselt  emakasisesele  keskkonnale,  peeti  ka  rinnapiima  vanasti  steriilseks,  kuid
mitmed uuringud on näidanud, et rinnapiimas leidub baktereid (Collado et al., 2009,
Martin et al., 2009, Jost et al., 2013). Rinnapiimast on muuhulgas isoleeritud järgmised
bakterid:  Lactobacillus,  Leuconostoc,  Streptococcus,  Enterococcus,  Lactococcus,
Weissella,  Bifidobacterium,  Propionibacterium,  Staphylococcus,  Serratia,
Pseudomonas, Veillonella, Leptotrichia ja Prevotella (Francino et al., 2014).

Rinnapiimas on palju faktoreid (immunoglobuliinid, glükoproteiinid, glükolipiidid ja
antimikroobsed  peptiidid),  mis  võivad  mõjutada,  kuidas  imiku  immuunrakud
reageerivad  mikroobsetele  komponentidele  (Vidal  and  Donnet-Hughes,  2008).
Rinnapiimas olevad bakterid on varased soole koloniseerijad ning lisaks õpetavad need
imiku  immuunsüsteemi  tegema  vahet,  milliseid  baktereid  käsitleda  normaalsete
mikrofloora  liikmetena  ja  milliseid  ohumärgina.  Rinnaga  toidetud  imikutel  esineb
vähem infektsioone  ja  neil  on  madalam risk  autoimmuunhaiguste  (reumatoidartriit,
tsöliaakia, tüüp 1 diabeet) tekkeks. (Blewett et al., 2009)

 Tahke toiduga alustamine 

Tahke  toidu  tutvustamise  mõju  imiku  mikrobiootale  ei  ole  veel  eriti  põhjalikult
uuritud, kuid mõningad uuringud on näidanud, et mikroobne koostis muutub oluliselt
nii tahke toidu tutvustamise perioodil kui rinnapiima lõppemisel. Värskete uuringute
põhjal arvatakse, et täiskasvanuliku mikrobioota kujunemise peamiseks käivitajaks on
pigem rinnaga  toitmise  lõpetamine  kui  tahke  toiduga  alustamine.   (Laursen  et  al.,
2017)

330  Taani  last  hõlmavas  uuringus  leiti,  et  laktobatsillide,  bifidobakterite,
enterokokkide ja enterobakterite tase langes ning Lachnospiraceae, Ruminococcaceae
ja  Bacteroidaceae  tase tõusis 9  ja  18 kuu vahel,  mil  tavaliselt  minnakse üle  piimal
põhinevalt dieedilt tahkele toidule (Bergström et al., 2014). Sarnane trend ilmnes ka
teises  Euroopas  läbiviidud  uuringus  (5  riiki  ja  531  imikut  hõlmav),  kus  võrreldi
mikrobioota koostist 6 nädalasena  ja 4 nädalat peale tahke toidu tutvustamist. Nähti
langust  bifidobakterite,  enterobakterite  ja  klostriidia  hulgas  ning  tõusu
Ruminococcaceae ja Lachnospiraceae tasemes. (Fallani et al., 2011)

Vaid  rinnapiima  saavate  imikute  mikrobioota  mitmekesisus  on  madal  ning
domineerivaks  on  bifidobakterid.  Tahke  toidu  tutvustamine  ja  peretoidule  üleminek
suurendab soole mikroobset mitmekesisust ja täiskasvanutele iseloomulikud mikroobid
hakkavad rohkem võimust  võtma.  Arvatakse,  et  see on normaalne ja tervislik  soole
mikrobioota arenguetapp. Hetkel ei ole aga selge, milline on optimaalne iga mikroobse



mitmekesisuse suurenemiseks mikrobioota arengu, immuunsuse küpsemise ja hilisema
tervise seisukohast. (Laursen et al., 2017)

Tahke toidu tutvustamist ei ole siiski mõistlik alustada enne 6. elukuud, kuna alates
sellest ajast suureneb bakteroidide osakaal mikrobiootas, mille järgselt on mikrobioota
võimeline taimseid süsivesikuid ja kehavõõraid aineid (ksenobiootikume) lagundama
ning vitamiine sünteesima (Koenig et al., 2011). 

Koolikud

Häirunud  soole  mikrobioota  võib  tekitada  beebidele  ka  koheseid  probleeme.  Kuni
veerandil imikutest esineb koolikuid: ülearune ja lohutamatu nutt esimestel elukuudel.
5-10%-l  juhtudest  leitakse  põhjus  (näit.  lehmapiimatalumatus),  kuid  enamikel
juhtudest jääb põhjus teadmata. (de Weerth et al., 2013) On välja pakutud, et koolikute
näol võib olla tegemist soole valu ja põletikuga, mida põhjustab varane patogeensete
bakterite  kõrgenenud  tase  ning  laktobatsillide  ja  bifidobakterite  alanenud  tase  (de
Weerth et al. 2013).

Teadusuuringud  on näidanud,  et  koolikutega  imikutel  on  mikrobioota  mitmekesisus
märgatavalt  madalam  võrreldes  imikutega,  kellel  koolikuid  ei  esine.  Koolikutega
beebide  mikrobiootas  on  proteobakterite  (Escherichia,  Klebsiella,  Serratia,  Vibrio,
Yersinia ja  Pseudomonas) osakaal  rohkem  kui  2x  suurem,  ning  bifidobakterite  ja
laktobatsillide tase oluliselt madalam võrreldes tervete beebidega (Savino et al., 2004,
de Weerth et al., 2013). On leitud, et mida väiksem on bifidobakterite ja laktobatsillide
proportsioon  kogu  bakterite  hulgast,  seda  rohkem  esineb  beebidel  nutmist  ja
rahulolematust esimese kolme elukuu jooksul (Pärtty et al., 2013). 

Itaalias  589  imikut  hõlmavas  uuringus  leiti,  et  laktobatsillide  manustamine
vastsündinutele esimesed kolm kuud vähendas koolikute ja toidu tagasiheite esinemist.
Kolmekuusena oli keskmine nutu aeg 38 vs 71 minutit (probiootikume saav grupp vs
platseebo), tagasiheidete arv päevas 2,9 vs 4,6. (Indrio et al., 2014)

Koolikutega  imikute  väljaheites  on  tervete  imikutega  võrreldes  rohkem  gaase
moodustavaid koliforme ning kalprotektiini2 tase on 2x kõrgem (Rhoads et al., 2009,
Savino et al., 2009). 

2 Kalprotektiini kõrge tase näitab soole põletikku.
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